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La lactosa es un disacárído que se en-
cuentra en la leche y en otros alimentos 
naturales y procesados. El intestino huma-
no es incapaz de absorber la lactosa direc-
tamente . Precisa de la acción de una 
hidrolasa, la lactasa, situada en el borde en 
cepillo del enterocito, que divide la lactosa 
en glucosa y galactosa, que sí son absorbi-
das en el intestino delgado. Esta capacidad 
de digerir la lactosa existe en la infancia, 
pero se pierde en un porcentaje variable 
con la edad, causando su malabsorción (1). 
La lactosa no hidrolizada ni absorbida en 
el intestino delgado, llega al colon donde se 
transforma en ácidos grasos de cadena corta 
(AGCC) e hidrógeno (H2) tras un proceso 
de fermentación llevado a cabo por la flora 
bac te r iana anae rob ia . Los AGCC son 
osmóticamente activos provocando la re-
tención de sal y agua en la luz intestinal. 
El déficit de lactasa provoca, tras la 
ingesta de lactosa, dolor, distensión abdo-
minal por líquido y gas, acompañado de 
borborigmos y diarrea. Los síntomas debi-
dos a la falta de absorción de la lactosa 
constituyen el síndrome de Intolerancia a la 
Lactosa (1,2). No obstante, el colon es ca-
paz de absorber una pequeña cantidad de 
AGCC, lo que actúa como mecanismo 
compensador para mínimas cantidades de 
azúcares no absorbidos. El desarrollo de 
síntomas, en caso de malabsorción, sólo 
aparece cuando se ingieren cantidades de 
lactosa suficientes como para sobrepasar 
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estos mecanismos compensadores del co-
lon, exist iendo casos de malabsorc ión 
asintomáticos o subclínicos. Por ello es 
importante distinguir entre malabsorción e 
intolerancia (2). Además, los adultos "lactosa 
deficiente" suelen mantener entre un 10 y 
un 30% de actividad lactasa intestinal, lo 
que les permite la ingesta de pequeñas 
can t i dades de lac tosa sin p rovocar 
malabsorción, lo cual aparece al consumir 
cantidades mayores. 
Existen varios métodos para estudiar la 
malabsorción de la lactosa. La determina-
ción de los niveles intestinales de lactasa, 
obtenida mediante biopsia intestinal, tiene 
la limitación de que sólo estudia un punto 
determinado del tubo digestivo y de que se 
trata de una prueba invasiva. La medición 
de los incrementos de glucemia tras la ad-
ministración de lactosa tiene tales tasas de 
falsos positivos y falsos negativos que la 
hacen inaceptables (3,4). 
El test de aliento de Hidrógeno con lactosa 
(TAHL) es un test no invasivo, simple, rápi-
do, con buena correlación con los niveles la 
lactasa, reproducible y útil para el cribaje de 
poblaciones amplias. Esta prueba se basa 
en el hecho de que la única fuente de H2 en 
el organismo es la producida en el colon, a 
partir del catabolismo bacteriano de los 
hidratos de carbono (HC). La degradación 
de los HC endógenos explica la presencia 
de una pequeña cantidad de H2 durante el 
ayuno, pero es la llegada de HC exógenos 
no hidrolizados al colon, donde son fermen-
tados, lo que causa una producción impor-
tante de H2. El 14% del H2 producido es 
absorbido por la mucosa del colon y trans-
portado por la sangre hasta el pulmón, don-
de es espirado. La cantidad espirada es 
igual a la cantidad absorbida por el intesti-
no, siendo esta proporcional a la produc-
ción intestinal de este gas. Una elevación 
franca en el aire espirado de H2 tras la 
inges ta de un HC nos ind ica rá la 
malabsorción de esta sustancia y su llega-
da al colon donde es fermentada (5). 
La cromatografía de gases es la técnica 
más utilizada para la estimación del H2 espi-
rado, sin embargo, han aparecido otros siste-
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mas de semiconductores sensibles al H2, 
como el Lactoscreen breath tester, más sen-
cillos y con resultados superponibles a los de 
la cromatografía de gases. Para la realización 
del test es necesario no haber tomado 
antibióticos, no haber realizado exploracio-
nes radiológicas o endoscópicas que utilicen 
con t ras tes bar i tados ni p reparac iones 
colonicas durante los 15 días antes, estar en 
ayunas durante las 12 horas, realizar un en-
juague bucal con clorhexidina y no fumar 
durante la prueba (6). La prueba consiste en 
la obtención de una muestra basai de aire 
espirado seguido de la administración de una 
solución de lactosa. Posteriormente se reco-
gen muestras de aire espirado con intervalos 
de 15 a 20 minutos durante 3 horas. Mediante 
este método se define como "Malabsorción 
de Lactosa" el incremento de 20 partes por 
millón (ppm) del H2 espirado durante la prue-
ba (7,8) e indica un déficit de lactasa. 
Un problema que se plantea a la hora de 
comparar diversos estudios es la dosis admi-
nistrada de lactosa. La dosis convencional es 
de 50 gr al 20%, lo que equivale a un litro de 
leche, por ello, algunos autores han utilizado 
dosis menores o bien leche (9,10). 
En el estudio de Leis et al el porcentaje de 
malabsorción entre los sujetos que presenta-
ban malabsorción con 50 gr de lactosa (ó 2 gr/ 
Kg de peso) era de 78,8 y 40,9% al repetir el 
test con 25 y 12,5 gr de lactosa respectiva-
mente. Al repetir la prueba con leche (250 ce) 
sólo el 13,7% de las inicialmente positivas (50 
gr) continuaban siendo patológicas (6). El 
consumo de un litro de leche no es frecuente 
y probablemente en el estudio de un paciente 
individual en la práctica clínica, en el que 
in te resa conoce r la re levanc ia de la 
malabsorción de lactosa en un contexto sin-
tomático, convendrá utilizar cantidades más 
habituales de lactosa (12,5 gr equivalente a 
250 ce de leche) o bien leche natural, lo que 
constituye el vehículo de lactosa más fre-
cuente, con el fin de aumentar la especifici-
dad (11). Sin embargo, cuando realizamos un 
estudio poblacional de malabsorción de 
lactosa precisamos que el test tenga una alta 
sensibilidad y que nuestros resultados pue-
dan ser comparados con los estudios realiza-
dos por otros grupos, por lo que utilizaremos 
dosis mayores, aunque no sean de consumo 
habitual (25 ó 50 gr de lactosa (12)). 
Cuando existe sobrecrecimiento bacte-
riano la producción de H2 en el intestino 
delgado está aumentada, pudiendo obtener 
falsos positivos al analizar la prueba. Otras 
causas que pueden provocar falsos positivos 
son el fumar o dormir durante la prueba, ya 
que aumentan la producción de H2. Para que 
se produzca la formación de H2 con la llega-
da de He al colon es preciso la presencia de 
bacterias capaces de fermentar los HC con 
formación de H2. Aproximadamente un 10% 
de personas no son capaces de excretar H2 
después de la administración de un HC no 
absorbible como la lactuosa, este grupo, jun-
to con las causas que mod i f i quen el 
ecos i s t ema in tes t ina l , como a lgunos 
antibióticos o las diarreas graves, constituirá 
los falsos negativos. 
Algunos autores han publicado diferentes 
resu l tados en la co r re lac ión ent re 
malabsorción de lactosa mediante el TAHL y 
la intolerancia a la lactosa. Ladas et al, estu-
diando la población griega adulta, encontra-
ron malabsorción de lactosa en el 75% de la 
muestra, de los cuales, un 95% presentaron 
síntomas durante la prueba. Del 25% sin 
malabsorción, sólo el 4,5% presentaron algún 
síntoma (4). En otro estudio realizado entre la 
población gallega de 3 a 85 años, por Leis et 
al, el porcentaje de sujetos con malabsorción 
sintomática fue del 54,3% (6). Se ha descrito 
una relación inversa entre la gravedad de la 
intolerancia a la lactosa y el tiempo de tránsito 
intestinal, siendo éste uno de los mayores 
determinantes de la inducción de síntomas 
(4). 
Existen diferencias geográficas en la pre-
valencia de malabsorción de lactosa. Según 
hallazgos publicados se han establecido gru-
pos étnicos o raciales de prevalencia. Un 
primer grupo de alta prevalencia (mayor del 
90 %) que incluye a los Orientales y a los 
Americanos Nativos; otro grupo, de prevalen-
cia moderada (60-70%), constituido por Ne-
gros Americanos, Judíos, Hispanos y la Eu-
ropa Mediterránea; y un tercer grupo, de baja 
prevalencia (10-15%), entre las poblaciones 
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del Norte y Oeste de Europa y los America-
nos de estos orígenes (10, 12, 13 ). No obs-
tante estos datos no han sido confirmados 
por Di Palma et al que no encontraron que la 
herencia predijese la malabsorción de lactosa 
(3). 
La causa de esta diferencia en la persis-
tencia de la lactasa en adultos se ha intenta-
do relacionar con las sociedades que tenían 
tradicionalmente animales domésticos, con-
sumidores de una dieta basada en productos 
lácteos. Los individuos que presentaban una 
mutación en la pérdida genética de la capa-
cidad de producir lactasa, se beneficiaban al 
tolerar la leche, lo que pudo constituir una 
ventaja selectiva (2, 14, 15). Se ha descarta-
do que el consumo o ausencia de lactosa de 
la dieta modifique las tasas de lactasa (enzi-
ma no adaptable) (11, 12). 
En España se han realizado pocos estu-
dios epidemiológicos a gran escala para va-
lorar la prevalencia de malabsorción de 
lactosa, aunque los datos de que disponemos 
sitúan a nuestro país en una zona intermedia. 
Las primeras referencias de malabsorción de 
lactosa aplicando técnicas de curva de 
glucemia capilar tras sobrecarga de lactosa 
fueron las de Peña et al (16), en 1971, con 
una prevalencia del 18,8% y Vázquez et al 
(17), en 1975, con el 14,8%. El primer estudio 
utilizando el TAHL apareció en 1987 con una 
prevalencia del 46,9% en niños (18). Escriba-
no et al, realizaron un estudio en Huesca 
utilizando leche (250 ó 360 ce según la edad) 
con una prevalencia de malabsorción de 12% 
(15). Fernandez-Bañares et al estudiaron un 
grupo de sujetos sanos, para compararlo con 
pacientes con colon irritable, con una tasa de 
malabsorción del 33 y el 52% respectivamen-
te (19). En el estudio de Leis et al, realizado 
en Galicia entre 850 individuos de todas las 
edades, encontraron una prevalencia del 
32,5% de malabsorción (6). 
Dado que la prevalencia de la malabsorción 
de lactosa puede ser muy elevada, es impor-
tante valorar su repercusión clínica, ya que la 
eliminación total de los productos lácteos de 
la dieta priva al paciente de un alimento alta-
mente nutritivo, lo cual puede tener conse-
cuencias negativas, sobre todo en periodos 
de crecimiento. Solo deberemos limitar la 
ingesta de lácteos en el caso en que un 
paciente con malabsorción de lactosa pre-
sente sintomatología de intolerancia con la 
ingesta de leche o derivados y mejore tras la 
supresión. Como ya hemos apuntado, la 
mayoría de los individuos "Lactosa deficiente" 
mantienen una pequeña cantidad de lactasa, 
además de los mecanismos compensadores, 
que permiten tolerar pequeñas cantidades de 
lactosa (12, 13). Por ello creemos que la 
act i tud a tomar ante un paciente con 
ma labsorc ión de lac tosa debe ser 
indiv idual izada, en dependenc ia de su 
sintomatología, siendo raros los casos en que 
se precisa una supresión completa de la le-
che y derivados. 
En pacientes con intolerancia a la lactosa 
puede utilizarse leche prehidrolizada o dife-
rentes suplementos de lactasa exógena que 
al añadirse a la leche y derivados hidrolizan 
la lactosa, evitando los síntomas (1 , 11). 
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